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WSTEP

Streszczenie

Pierwiastek $ladowy, jakim jest selen, ma istotne znaczenie dla prawidtowego funkcjono-
wania organizmu ludzkiego. Jako sktadnik biatek enzymatycznych, wchodzi w sktad wielu kry-
tycznych dla zycia szlakéw biochemicznych. Selen stanowi centrum aktywne dla reakgji utle-
niania i redukcji (redoks), dzieki czeku ma zdolno$¢ rozktadania nadtlenku wodoru, nadtlenkéw
lipidowych oraz fosfolipidowych i przeksztatcania ich do nieszkodliwych produktéw, takich jak
woda i alkohole. Reaktywne formy tlenu moga uszkadzaé substancje takie jak lipidy, bedace
sktadnikiem bton komérkowych, lipoproteiny oraz DNA. Wiaze sig to ze zwigkszonym ryzykiem
rozwoju chorob uktadu sercowo-naczyniowego, autoimmunologicznych oraz nowotworowych.
Niskie stezenie selenu wigze sie réwniez ze zwigkszong $miertelnoscig, uposledzeniem od-
pornosci organizmu oraz zaburzeniami nastroju. Ponadto, selen bierze udziat w metabolizmie
hormondw tarczycy, a jego niedobdr moze prowadzi¢ do zaburzen czynnosci tarczycy.

W wielu krajach europejskich zawarto$¢ selenu w $rodowisku jest niedostateczna, w zwigz-
ku z czym jego zawarto$¢ w diecie moze by¢ niewystarczajaca do pokrycia dziennego zapo-
trzebowania na ten pierwiastek. Toczy sie gorgca dyskusja na temat zasadnosci suplementaciji
selenu, formy podawania oraz optymalnej dawki. Niniejszy artykut jest probg podsumowania
obecnej wiedzy na temat selenu oraz ma na celu znalezienie odpowiedzi na powyzsze pytania.

Summary

The trace mineral selenium is an essential nutrient that is fundamental to human biol-
ogy. As a component of selenoproteins, selenium is involved in many metabolic path-
ways that are critical for life. Selenium plays a key role in oxidation/reduction (redox) reac-
tions. It is involved with reduction of hydrogen peroxide as well as decomposition of lipid
and phospholipid peroxides to harmless products, such as water and alcohols. Reactive
oxygen species damage biomolecules like lipids, lipoproteins, that are components of
cell membranes, and DNA. This increases the risk of conditions such as cardio-vascular
diseases, autoimmune diseases and cancer. Selenium deficiency is associated with in-
creased risk of mortality, poor immune function and mood disorders. Selenium is also
involved with thyroid hormone metabolism and its deficiency may affect thyroid function.

Due to its scarcity in many European countries, dietary intake of selenium is likely to
be below the daily requirements. There is an ongoing heated debate concerning the need
for supplementation, its forms and dosing. This article summarizes the current knowledge
about selenium and attempts to provide answers to these questions.

synowej (TrxR/TXNRD) oraz trzy dejodynazy jodotyroni-

Pierwiastek sladowy, jakim jest selen (Se), ma istotne
znaczenie dla prawidiowego funkcjonowania organizmu
cztowieka. W postaci selenocysteiny, jako sktadnik biatek
enzymatycznych, wchodzi w skiad wielu krytycznych dla
zycia szlakéw biochemicznych (1). Biatka enzymatycze
zawierajgce selenocysteine nazywamy selenoenzyma-
mi (1). Posréd 25 dotychcezas zidentyfikowanych seleno-
protein i selenoenzyméw (2, 3) sze$¢ stanowig izoformy
peroksydazy glutationu (GPx), trzy reduktazy tioredok-

nowej (DIO) (1, 4, 5). We wszystkich tych enzymach Se
stanowi centrum aktywne dla reakcji utleniania i reduk-
cji (redoks), dzieki czeku ma zdolno$¢ zmiatania reaktyw-
nych form tlenu (ROS) oraz dejodynaciji (odtgczenia jodu)
hormonoéw tarczycy (1, 2, 4, 6). Ze wzgledu na te me-
chanizmy, w dobie wzrastajacej czestosci wystepowania
choréb nowotworowych, autoimmunizacyjnych (w tym
autoimmunizacyjnego zapalenia tarczycy) i uktadu serco-
wo-naczyniowego Se stat sie obiektem wielu badan.
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ZRODLA SELENU

Se wystepuje w iloéciach $ladowych w wodach oraz
w glebie i stad wprowadzany jest do tancucha pokar-
mowego; zawarty w roslinach w formie nieorganicznej
jako selenki i seleniany oraz organicznej jako seleno-
metionina, u zwierzat wystepuje wytacznie w postaci
organicznej (7). Podstawowym Zrédtem Se w diecie
cztowieka sg: mieso, ryby, produkty zbozowe, nabiat,
niektére owoce i warzywa. Wéréd warzyw najwyzszg za-
warto$¢ Se majg: warzywa kapustne (brokuty i kapusta
biata), warzywa czosnkowe (czosnek i cebula), szparagi
i rosliny strgczkowe (soczewica), jednak ilo$¢ zawarte-
go w nich Se jest zalezna od jakosci gleby, na ktérej
byty uprawiane. Zaréwno w Polsce, jak i w pozostatych
krajach Europy zawarto$¢ Se w glebie jest niska i o ile
nie zostata wzbogacona za pomocg nawozéw z dodat-
kiem Se, nie zaspokaja dziennego zapotrzebowania na
ten pierwiastek. Dlatego tez, podstawowym Zrédtem Se
staja sie produkty zwierzece, ze wzgledu na akumula-
cje pierwiastkéw $ladowych w tkankach. Dodatkowym
Zzrodtem Se, zwlaszcza dla os6b niespozywajgcych
pokarméw miesnych, sg bogate w Se orzechy (przede
wszystkim orzechy brazylijskie) oraz grzyby.

ZAPOTRZEBOWANIE NA SELEN

Rekomendacje towarzystw medycznych sg zgodne co
do koniecznosci suplementacji Se (8-11). Ich podstawg
sa wyniki badan dotyczacych spozycia Se, ktore wyka-
zaly jego niedobdr w populacjach wielu krajow europej-
skich, w tym w Polsce. Za prawidtowg podaz Se w diecie
przyjeto taka, ktdra zapewnia optymalng aktywnos¢ se-
lenoproteiny P, bedacej transporterem Se z watroby do
tkanek (9-11). Podczas gdy za prawidtowe stezenie Se
we krwi uwaza sie wartos¢ 70-150 ug/L, obserwacije pol-
skie przeprowadzone u mieszkancéw Goérnego Slaska
ocenity jego $rednig wartos¢ na 63,5 ug/L. Dla poréwna-
nia, badanie National Health and Nutrition Examination
Survey 2003-2004 (NHANES 2003-2004) wykazato, ze
w populacji amerykanskiej Srednie stezenie Se we krwi
wynosi 136,7 ug/L (12). Ze wzgledu na rdznice wystepo-
wania Se w poszczegdélnych rejonach swiata, rekomen-
dowane sg odmienne wartos$ci jego dziennej podazy.
Na przyktad amerykanskie Narodowe Instytuty Zdro-
wia (National Institutes of Health — NIH) zalecajg osobom
dorostym suplementacje Se w ilosci 55 ug dziennie (13),
natomiast opublikowane ostatnio wytyczne Niemiec-
kiego Towarzystwa Zywienia (German Nutrition Society
— DGE) zalecajg w badanych krajach (Niemcy, Austria,
Szwajcaria) dzienng podaz Se w ilosci 70 ug u mezczyzn
i 60 ug u kobiet (14). W Polsce $rednie zapotrzebowa-
nie dla osob dorostych oszacowano na 45 ug selenu na
dobe (15), brak jednak obiektywnych badan potwierdza-
jacych stusznosé tego zatozenia.

Zapotrzebowanie na Se u kobiety ciezarnej i kar-
miacej powinno uwzglednia¢ zaspokojenie potrzeb
dziecka, ktére w trakcie zycia ptodowego wynosi oko-
fo 2 ug dziennie, u niemowlecia do 4. miesiaca zycia
— okoto 10 ug dziennie, a miedzy 4. a 12. miesigcem
zycia — 15 ug dziennie (17-19). W zwigzku z tym, o ile
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przy zalecanej dziennej podazy wynoszacej 60 ug dla
kobiet dorostych nie ma koniecznosci zwiekszenia
spozycia Se w trakcie ciazy, o tyle kobiety karmigce
powinny przyjmowac¢ Se w ilosci 75 ug dziennie (14).

NADMIAR SELENU

Zatrucie Se, czyli selenoza, moze wystapi¢ w przypad-
ku dlugotrwalego spozywania tego pierwiastka w ilosci
400 ug na dobe. Pojawi¢ sie wowczas moga takie objawy,
jak: czosnkowy zapach z ust, wypadanie wloséw, dekolo-
ryzacja ptytki paznokciowej, biegunka, zaburzenia neurolo-
giczne. Zatrucie selenem prowadzi do: marskosci watroby,
obrzeku ptuc i zgonu. Ponadto, niekorzystnym skutkiem
diugotrwatej suplementacji Se moze by¢ cukrzyca (16).

SELEN A STRES OKSYDACYJNY

Se w postaci selenocysteiny jest obecny w enzymach,
ktérych rola jest katalizowanie reakgcji utleniania biatek
zmiatajgcych reaktywne formy tlenu. Zmiataczami takimi
sg glutation (w uktadzie z peroksydazami glutationowy-
mi) oraz tioredoksyna (tutaj reduktazy tioredoksyny) (6).
Reakcja ta zachodzi poprzez odwracalne odrywanie
i przytagczanie elektronéw (jako uktad oksydo-redukcyj-
ny) i ostatecznie przeksztatcanie reaktywnych form tlenu
w czagsteczki wody (20). Do reaktywnych form tlenu roz-
ktadanych w wyniku przemian zaleznych od selenoen-
zymow nalezg nadtlenek wodoru (H,0,) oraz organiczne
nadtlenki posiadajace mostek tlenowy (R—O—-O-R).
Do tej ostatniej grupy naleza takze nadtlenki lipido-
we (LOOH), ktére fatwo ulegajg rozerwaniu, majg bardzo
silne wiasciwosci utleniajgce i generujg wolne rodniki (21).
Poza ochrong organizmu przed stresem oksydacyjnym,
selenoenzymy katalizujg przemiany w wielu szlakach bio-
chemicznych, m.in. szlaku przemian lipidéw (w tym syn-
tezy kwasoéw ttluszczowych i steroidéw), aminokwaséw,
szlaku pentozofosforanowego (dostarczajacego rybozy
do syntezy nukleotyddéw i kwasdéw nukleinowych: RNA
i DNA), a takze stabilizujg btony lipidowe (5, 22).

Zaburzenia funkcji wyzej wymienionych mechani-
zméw, majacych na celu ochrone organizmu przed
stresem oksydacyjnym, prowadza do zaburzen ukta-
du immunologicznego oraz zwigkszajg ryzyko rozwoju
choréb nowotworowych i uktadu krazenia.

SELEN A CHOROBY UKtADU
SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Izoenzym czwarty peroksydazy glutationowej (GPx4)
ma zdolno$¢ zapobiegania utlenianiu fosfolipidow
i estrow cholesterolu zwigzanych z lipoproteinami, co
moze hamowaé¢ odktadanie sie w $rdédbtonku naczyn
utlenionych lipoprotein niskiej gestosci (oxyLDL), a zatem
zapobiega¢ miazdzycy naczyn i jej powiktaniom (22, 23).
Whyniki dotychczas przeprowadzonych badan epidemio-
logicznych dotyczacych tego zagadnienia nie przynosza
jednak jednoznacznej odpowiedzi. Pierwotnie stwierdzo-
ny przez grupe Salonena (24) wptyw niedoboru Se (steze-
nie we krwi < 45 ug/L) na wzrost ryzyka $mierci w wyniku
choréb sercowo-naczyniowych, nie zostat jednoznacznie
potwierdzony w podobnie zaprojektowanym badaniu



Rola selenu w organizmie cztowieka

grupy Virtamo. Ci ostatni autorzy obserwowali jednak takg
zaleznos¢ dla ryzyka ostrego incydentu wiencowego (25).
W badaniu Suadicaniego i wsp. dotyczacym populacii
dunskiej w $rednim i starszym wieku stwierdzono wzrost
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych u oséb ze steze-
niem Se we krwi < 79 ul/L (26). Inne badania nie potwier-
dzaja jednak tej zaleznosci, cho¢ nalezy zaznaczyé, ze nie
byly prowadzone w grupach o znaczacym niedoborze
Se (27). Roznice w uzyskanych wynikach badan mozna
ttumaczy¢ efektem obnizenia ryzyka choréb uktadu kraze-
nia tylko w populacjach o wyj$ciowo niskim poziomie Se,
a takze stopniem wyréwnania zapotrzebowania na inne
antyoksydanty, takie jak witamina E (tokoferol) (28). Toko-
ferol i Se uzupetniaja wzajemnie swoje dziatanie w reak-
cjach niszczacych nadtlenki lipidowe. Ponadto, tokoferol
utrzymuije Se w formie aktywnej oraz zapobiega jego utra-
cie, przez co zmniejsza zapotrzebowanie organizmu na
jego suplementacie (6).

SELEN A CHOROBY NOWOTWOROWE

Choroby nowotworowe, na ktoére zapadalno$é
w 0golnej populacji rosnie, sa drugg grupa chordéb,
do rozwoju ktérych przyczynajg sie stres oksydacyjny
i zaburzenia funkcji ochronnych organizmu. Dyskusja
dotyczaca wptywu wyréwnania niedoboru Se na re-
dukcje ryzyka zachorowania na choroby nowotworo-
we, zwlaszcza raka jelita grubego, ptuc i prostaty, nadal
trwa. Obiecujace wyniki uzyskano w badaniu Nutritional
Prevention of Cancer (NPC) dotyczacym prewencyjne-
go wptywu Se u 0s6b z rakiem skory. Stwierdzono mia-
nowicie, ze codzienne przyjmowanie 200 ug Se w po-
staci drozdzy wzbogaconych w ten pierwiastek taczyto
sie z redukcjg $miertelno$ci zwigzanej z nowotworem
oraz zmniejszeniem catkowitej czesto$ci wystepowania
raka. Najlepszy efekt obserwowano w grupie pacjentow,
u ktérych wyjsciowy poziom Se wynosit < 106 ug/L (29).
Jednoczes$nie, badanie Selenium and Vitamin E Cancer
Prevention (SELECT) wykazato brak prewencyjnego
dziatania suplementacji Se w dawce 200 ug dziennie na
wystepowanie takich choréb nowotworowych, jak: rak
prostaty, ptuc i jelita grubego wsrdd pacjentéw, u kto-
rych stezenie Se we krwi wynosito > 120 ug/L (30).

SELEN A UKELAD IMMUNOLOGICZNY

Niektore doniesienia naukowe sugeruja, ze niedobdr Se
moze wpltywaé na zaburzenia uktadu immunologicznego
— zarébwno odpowiedzi humoralnej, jak i komérkowej (31).
Badania interwencyjne, w ktérych suplementowano Se
w dawce 200 ug dziennie w postaci seleninu sodu, wyka-
zaty wzrost aktywnosci limfocytéw T i ich przeksztatcanie
sie w limfocyty cytotoksyczne, aktywacje komorek typu
NK (ang. natural killer) i ich zwiekszonag odpowiedzZ na sty-
mulacje egzogennym antygenem oraz niszczenie komo-
rek nowotworowych. Mechanizmu dziatania upatruje sie
w zdolnosci Se do zwiekszania ekspresiji receptoréw dla
interleukiny 2, bedacej najwazniejszym czynnikiem wzro-
stu dla limfocytow T, zwlaszcza cytotoksycznych, oraz
komoérek NK. Ponadto, obserwowano w aktywowanych
limfocytach T zwigkszong aktywno$¢ syntetazy selenofos-

foranu — zwiazku bedacego bezposrednim donorem Se
podczas syntezy selenocysteiny, co sugeruje znaczenie
Se w procesie odpowiedzi immunologicznej (32).

SELEN A INFEKCJE WIRUSOWE

Suplementacja Se wydaje sie by¢ szczegdlnie obiecuija-
ca u pacjentdw z przewlektymi infekcjami wirusowymi, m.in.
wirusem HIV oraz wirusem zapalenia watroby typu B i C.

Badanie populacji nosicieli wirusa HIV potwierdzito
niskie stezenie Se we krwi badanych, a w obserwacjach
przeprowadzonych in vitro stwierdzono zahamowanie re-
plikacji wirusa HIV w obecnosci Se (33). Brak jest jednak
wynikdw badan prewencyjnych potwierdzajacg skutecz-
no$¢ suplementacji Se w zmniejszeniu wiremii i zapobie-
ganiu konwers;ji infekcji do zespotu nabytego niedoboru
odpornosci (ang. acquired immune deficiency syndrome
— AIDS). Uwaza sie natomiast, ze niskie stezenie Se jest
niekorzystnym rokowniczo czynnikiem predykcyjnym
zwigzanym ze zwiekszong $miertelnoscig spowodowang
chorobami towarzyszgcymi zakazeniu wirusem HIV (34).

Badanie interwencyjne kontrolowane placebo przepro-
wadzone na populacji osdb zakazonych wirusem WZW B
wykazato w ciggu 4 lat obserwacji zmniejszong czesto$é
wystepowania raka watrobowokomaérkowego (ang. hepa-
tocellular carcinoma — HCC) u oséb przyjmujgcych 200 ug
Se w postaci wzbogaconych drozdzy (35). Podobny efekt
uzyskano w badaniu, w ktérym sél kuchenng wzbogacano
o seleninsodu (15 ug/kg). Po 6 latach obserwacii stwierdzo-
no spadek czestosci wystepowania HCC o 35% w porow-
naniu do grupy kontrolnej (36). Nasuwa to przypuszczenie,
ze chociaz wyréwnanie niedoboru Se nie powoduje wyle-
czenia z infekcji wirusowych, to moze przynie$¢ pozytywny
skutek w przeciwdziataniu ich powiktaniom.

SELEN A REPRODUKCJA

W odniesieniu do zaburzen reprodukcyjnych, nieko-
rzystny wptyw niedoboru Se obserwowano na modelu
zwierzecym (37, 38), w ktdrym odnotowano wzrost czesto-
$ci poronien i porodéw przedwczesnych w grupie zwierzat
poddanych diecie ubogiej w Se (39). Przeprowadzane
pdzniej badania u ludzi potwierdzity istotnie nizsze steze-
nie Se wsrdd kobiet z przebytymi poronieniami samoist-
nymi, w tym nawykowymi (40, 41). Brak jednak wynikéw
badan interwencyjnych w tym zakresie.

Odrebnym aspektem jest wptyw Se na ptodno$¢ mez-
czyzn, poprzez jego role w syntezie testosteronu i rozwo-
ju plemnikéw (42). Niski poziom Se koreluje istotnie ze
zmniejszona ruchliwoscig plemnikéw oraz zwiekszong
iloscig zaburzen w obrebie witki. Korzystny wptyw Se jest
w tym przypadku zloZzony: wigze sie cze$ciowo z ochrong
plemnikéw przed uszkodzeniami wynikajgcymi ze stresu
oksydacyjnego. Dodatkowo, zaobserwowano zdolno$é
peroksydazy glutationowej (GPx4) do polimeryzacji w ob-
rebie mitochondriéw zlokalizowanych w czesci srodkowej
plemnika — wstawce, co prawdopodobnie ma nada¢ in-
tegralnosci strukturalnej, a zatem stabilnosci i ruchliwosci
plemnikéw (32). Pomimo tego, wyniki badan interwencyj-
nych nie potwierdzity jednoznacznie wptywu suplementa-
cji Se na poprawe jakosci nasienia (43).
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SELEN A PSYCHIKA

Istnieje szereg doniesien omawiajacych niekorzystny
wptyw niedoboru Se na funkcje mdzgu poprzez zabu-
rzenia czynno$ci niektérych neurotransmiteréw (44).
Niski poziom Se fgczyt sie z istotnie czestszym wyste-
powaniem depresji i innych zaburzen afektywnych oraz
leku, dezorientacji, wrogosci (44). W badaniu, w ktérym
poréwnywano wptyw diety ubogiej w Se z dieta typowa,
stwierdzono nasilanie sie powyzszych zaburzeh wraz ze
spadkiem stezenia Se w diecie (45). Jednocze$nie w ba-
daniu, w ktérym podawano pacjentom wysokie daw-
ki Se, wynoszgce 226,5 ug dziennie, zaobserwowano
istotne zmniejszenie nasilenia zaburzen nastroju (46).
Podobne wyniki odnotowano w badaniu randomizowa-
nym z podwajnie $lepa proba, w ktérym suplementowa-
no Se w dawce 100 ug dziennie, przy czym najwiekszy
efekt wystepowat u osob, w diecie ktérych wyjSciowa
zawarto$¢ Se byta najnizsza.

SELEN A GRUCZOL TARCZOWY

Narzgdem o najwickszej koncentracji Se jest tarczyca,
gdzie stezenie tego pierwiastka wynosi 0,72 ug/gram tkan-
ki. Stad tez ogromne zainteresowanie problematyka wpty-
wu Se na rozwdj chordb tarczycy, zwtaszcza przewlektego
limfocytowego zapalenia gruczotu tarczowego (choroba
Hashimoto). Znajdujaca sie w tarczycy peroksydaza glu-
tationu 3 (GPx3) chroni gruczot przed stresem oksyda-
cyjnym, redukujac nadtlenek wodoru generowany przez
system podwojnej oksydazy podczas syntezy hormondw
tarczycy. Wydaje sie, ze gruczot tarczowy jest szczegdlnie
narazony na stres oksydacyjny w warunkach niedoboru
jodu. Wzrastajgce wéwczas stezenie TSH stymuluje pro-
dukcje H,0,, a jego nadmiar moze powodowac destruk-
cje i widknienie gruczotu oraz prowadzi do immunizacii
organizmu antygenami znajdujgcymi sie w prawidtowych
warunkach wewnatrz tyreocytow. Deficyt Se, wspofist-
niejacy z ciezkim niedoborem jodu i nadmiernym spo-
zyciem tiocyjankéw pochodzacych z manioku, uwazany
jest za jeden z czynnikow etiopatogenetycznych kretyni-
zmu (ang. myxedematous cretinism) (47).

Wykazano réwniez, ze niedobor Se zwieksza istot-
nie zachorowalnos¢ na choroby tarczycy, takie jak au-
toimmunologiczne zapalenie i niedoczynno$¢ gruczo-
tu tarczowego oraz wole obojetne (48, 49).

Istotng grupa selenoenzymoéw biorgcych udziat
w metabolizmie hormonoéw tarczycy sg wspomniane
juz dejodynazy. Dejodynazy typu 1 i 2 przeprowadzajg
dejodacje tyroksyny (T4) do jej aktywnej formy 3,3’,5-tri-
jodotyroniny (T3), ktore to reakcje stanowia gtowne zro-
dto T3 w ustroju. Dejodynaza typu 3 obecna w tozysku
rozktada matczyna T4 i T3 do nieaktywnych metabolitow,
chronigc ptdéd przed ich nadmiernym dziataniem. Nie
odnotowano dotychczas, aby niedobér Se wptywat na
aktywnos¢ dejodynaz, jednak opisano genetycznie uwa-
runkowane defekty wbudowywania selenocysteiny do
czasteczki biatka w obrebie rybosomu (homozygotycz-
ne mutacje biatka SPB2), prowadzace do niedoboru T3
i w konsekwencji powodujace zaburzenia rozwoju umy-
stowego i wzrostu (50). Interesujgcym spostrzezeniem
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jest wykazanie zwigkszonego ryzyka zachorowalnosci
na chorobe Hashimoto spowodowanego polimorfizmem
genu SEPS1 kodujgcego selenoproteine S obecng w sia-
teczce endoplazmatycznej. W efekcie tego zaburzenia do-
chodzi do uaktywnienia genéw prozapalnych, co sprzyja
rozwojowi przewleklego limfocytarnego zapalenia tarczy-
cy (51). Autorzy polscy wykazali z kolei w badaniu ekspe-
rymentalnym, ze podawanie selenometioniny u pacjentek
z chorobg Hashimoto zmniejsza wydzielanie prozapal-
nych cytokin przez uczulone limfocyty i monocyty (52). W
wielu innych badaniach majacych na celu ocene wptywu
suplementacji Se na przebieg autoimmunologicznego
zapalenia tarczycy stosowano zar6wno organiczne, jak
i nieorganiczne zwigzki Se w réznych dawkach (od 80
do 200 ug/d) i przez rézny czas (3 do 12 miesiecy). Oce-
niano stezenia przeciwciat antyperoksydazowych (aTPO)
i antytyreoglobulinowych (aTg) we krwi, a w niektorych
przypadkach réwniez zmiany w obrazie ultrasonograficz-
nym tarczycy, a uzyskane wyniki byty zréznicowane: od
braku wptywu na stezenie aTPO i aTg po ich obnizenie
0 11-56% i poprawe echostruktury gruczotu tarczowego.
Negro i wsp. w prospektywnym badaniu randomizowa-
nym przeprowadzonym u cigzarnych z autoimmunolo-
gicznym zapaleniem tarczycy wykazali, ze suplementacja
Se w dawce 200 ug dziennie prowadzona od 12. tygodnia
cigzy i nastepnie przez 12 miesiecy po porodzie wptywa
znaczaco na: obnizenie stezenia aTPO we krwi, poprawe
obrazu ultrasonograficznego tarczycy, zmniejszenie cze-
stosci wystepowania poporodowego zapalenia tarczycy
i trwatej hipotyreozy (53).

W odniesieniu do choroby Gravesa i Basedowa uzy-
skano wyniki niejednoznaczne. Z jednej strony wykaza-
no, ze u pacjentow leczonych tiamazolem dodatkowe
podawanie Se i innych antyoksydantéw przyspiesza
uzyskanie stanu eutyreozy (54). Inni autorzy z kolei ob-
serwowali dodatnig korelacje pomiedzy wysokim ste-
zeniem Se we krwi (120 ug/L) i odsetkiem nawrotéw
nadczynnosci tarczycy (55).

Pojawity sie rowniez doniesienia o korzystnym wpty-
wie suplementaciji Se na przebieg orbitopatii tarczycowe;.
W prospektywnym randomizowanym badaniu stwier-
dzono znaczacg poprawe jako$ci zycia i zmian ocznych
u osbb z rozpoznaniem fagodnej orbitopatii, ktdrym po-
dawano selenian sodu w dawce 200 ug/d. Powyzsza ob-
serwacja stata sie podstawa dla aktualnych ustalen grupy
EUGOGO (European Group On Graves’ Orbitopathy) re-
komendujacych suplementacje Se u pacjentéw z tagod-
na orbitopatig o krétkim czasie trwania (56).

PODSUMOWANIE

Pomimo braku jednoznacznych dowodéw na
ochronny wptyw suplementacji Se w odniesieniu do
omoéwionych powyzej choréb, zasadne wydaje sie
zwiekszenie dawki dobowego spozycia Se, zwlasz-
cza w krajach, gdzie potwierdzono jego niedobdr.
Sposréd dotychczas opublikowanych rekomendacii,
najbardziej odpowiednimi do wdrozenia w warunkach
polskich wydaja sie by¢ zalecenia niemieckie, z uwagi
na podobne warunki geologiczne wystepujace w obu
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krajach. Nalezy jednak pamietaé, ze dotycza one
os6b zdrowych, a dawki korzystne dla chorych mogg
odbiega¢ od ogdlnie zalecanych. Dawki Se wyzsze
niz te, ktére powodujg petng ekspresje selenoprote-
iny P we krwi, moga wiazac sie ze zwiekszonym ryzy-

kiem dla zdrowia i nie sg rekomendowane. Z powo-
du malej rozpietosci pomiedzy dawka terapeutyczng
a toksyczna, podczas przewlektej suplementacji Se
konieczne wydaje sie monitorowanie stezenia tego
pierwiastka we krwi.
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